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Por que o avanço das 
Doenças Crônicas Não-Transmissíveis
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Barbosa da Silva et al. In: Rouquairol & Almeida Fo. Epidemiologia & Saúde, 2003

Doenças infecciosas e parasitárias  46% em 1930, 5% em 2001

Doenças cardiovasculares  12% em 1930, 31% em 2001 

Tendências de mortalidade por grupos de causas 

Brasil, 1930-2000
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Até 1970, dados referem-se apenas às capitais 

Avanço das Doenças Crônicas Não-Transmissíveis

Transição Epidemiológica



Transição 
Nutricional  mortalidade 

por DCNT

Transição
Demográfica

Transição
Epidemiológica

Mudanças na dieta e atividade física

Metas e Plano de Ação da OMS

DCNTs: Até 2025, ↓ 25% probabilidade de mortes 

decorrentes de doenças crônicas; no Brasil ↓ 2% ao ano  

OMS, 2013



Características das DCNT

 História natural prolongada

 Complicações crônicas debilitantes

 Longo curso assintomático

 Evolução insidiosa, diagnóstico “ativo”

 Multiplicidade de fatores de risco e etiológicos

 Fisiopatologia complexa

 Distribuição universal e  custos 



Tendências de mortalidade por DCNT 
1996-2000 e 2007

Cartilha do Plano de Enfrentamento de DCNT no Brasil 2011-2022

Fonte: Schmidt, M et al 2011
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The World Health Report 1997 

Geneve: WHO, 1997 

Distribuição das causas de óbito em 1997 e 2001

* Doença cardiovascular aterosclerótica

Região OMS: África, Américas, Europa, Leste 

Europeu, Sudeste da Ásia e Oeste do Pacífico)

The World Health Report 2001. Geneve: WHO, 2001
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Importância de DCNTs entre as causas de óbito mundiais



USA 

2000: 15 mi

2025: 21,9 mi

JAPÃO

2000: 6,9 mi

2025: 8,5 mi

EUROPA

2000: 30,8 mi

2025: 38,5 mi

AMERICAS

(Exc-US)

2000: 20 mi

2025: 42 mi

AFRICA

2000: 9.2 mi

2025: 21,5 mi

ASIA

2000: 71,8 mi

2025: 165,7 mi

AUSTRALIA

2000: 0,8 mi

2025: 1,5 mi

King H et al. Diabetes Care 1998

Projeção de DM em 2025: 300 milhões de adultos

Impacto do Diabetes Mellitus no mundo



Por que avaliar em conjunto 

Diabetes Mellitus e DCV?

 DM é fator de risco para DCV

 DM agrava o prognóstico da DCV

 DCV* faz parte da história natural do DM 

 DCV é a principal causa de morte em indivíduos 

com DM

* DCV é a “macroangiopatia” do DM



Concentração

de insulina

Glicemia

Falência das células b

Normal Ganho de peso
Pré-DM

Diagnóstico do

DM2

Progressão do

DM2

Diabetes Care 1992;15:318-68

Resistência

à insulina



O distúrbio do metabolismo glicídico não vem sozinho

Obesidade + 
Resistência à 

Insulina

Hiperglicemia

Dislipidemias

HAS

NAFLD

Hiperuricemia

 Inflamação

Dist. da coagulação

AteroscleroseSíndrome 
Metabólica



Balkau B & Eschwëge E. Diabetes Obes Metab 1999

Indivíduos não diabéticos

Indivíduos diabéticos
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Mortalidade Cardiovascular no DM 

2-3 vezes maior



2011

Hiperglicemia aumenta risco de morte 

também de origem “não-vascular”



Diabetes Mellitus e Doença Cardiovascular

1. O que é DM?

2. Por que estudar DM?

3. O que causa os 2 principais 

tipos de DM? E como 

surgem?

4. Como impacta na qualidade 

de vida e sobrevida?

5. Que medidas tomar?

1. DM e DCV

2. O que é DCV 

aterosclerótica?

3. Por que estudar DCV?

4. Resultados de estudos 

epidemiológicos e de 

intervenções 

HEP 0151 - Epidemiologia das DCNTs
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Diabetes Mellitus

Histórico

 1500 anos A.C. - egípcios relatam doença que 

causava diurese intensa

 Aretaeus, 300 D.C. - “... a carne dos membros se 

derretia em urina”

 Willis, 1674 - “... urina adocicada como mel”

Diabetes = sifão Mellitus = mel

 Banting & Best, 1921 - glicemia de cães diabéticos 

pancreatectomizados pela administração de extrato 

de pâncreas

 1922 – primeira insulina comercializada



1922, L. Thompson → DM tipo 1 sem tratamento



Diabetes Mellitus
Definição e Classificação

Grupo de doenças metabólicas caracterizadas por hiperglicemia,

devido a defeito na secreção de insulina, na sua ação, ou ambos.

Hiperglicemia em longo prazo está associada com dano,

disfunção e falência de diversos órgãos, especialmente os olhos,

rins, nervos, coração e vasos sanguíneos.

• DM tipo 2

– Defeito na ação da insulina (resistência à 

insulina) e deficiência na produção

• DM tipo 1

– Destruição de cél. b, levando a deficiência 
absoluta de insulina

• Diabetes gestacional

• Outros tipos raros
Expert Committee on the Diagnosis and Classification of Diabetes. ADA 1997



Principais Características

 Etiologia auto-imune

 Deficiência absoluta de Insulina

 Aparecimento na 1a e 2a

décadas de vida

 Indivíduo magro

 Sintomas: polidipsia, poliúria, 

polifagia e cansaço

 Descompensação tipo 

cetoacidose diabética

 Herança associada ao sistema 

HLA

 Ambos os sexos

DM tipo 1

 Resistência à insulina

 Deficiência relativa de insulina

 Mais freqüente após 40 anos

 Indivíduo geralmente obeso, 

sedentário e c/ HA

 Início insidioso com poliúria, 

nictúria (às vezes 

complicações crônicas)

 Descompensação tipo coma 

hiperosmolar

 Herança poligênica

 Ambos os sexos

DM tipo 2



Como diagnosticar DM 
e pré-DM



 Sintomas sugestivos + glicemia ao acaso ≥200 mg/dL

“Casual”: glicemia a qualquer momento, independente de   
refeição prévia. Sintomas: poliúria, polidipsia e perda de 
peso inexplicada

 Glicemia de jejum 126 mg/dL

Jejum: sem consumo calórico ≥8 h

 Glicemia 2h pós-sobrecarga (TOTG*) ≥200 mg/dL

Técnica segundo OMS

Critérios Diagnósticos de Diabetes

ADA 1997

Na ausência de descompensação aguda, estes critérios devem

ser confirmados em outra ocasião

* Teste oral de tolerância à glicose não recomendado de rotina

OU

OU



Categorias de Tolerância à Glicose

Categoria de Glicemia (mg/dl)

tolerância à glicose jejum casual 2h (TOTG)
________________________________________________________________________________

Normal <100 <140

Homeostase ≥100 e <126 ≥140 e <200

alterada glicemia jejum alterada        tolerância diminuída

Diabetes ≥126 * ≥200 ≥200 *

com sintomas
________________________________________________________________________________

TOTG, teste oral da tolerância à glicose * necessita confirmação

HbA1c 5,7 - 6,4%  faixa de risco aumentado para DM
ADA. Diabetes Care 2010



Risco de mortalidade segundo a glicemia de jejum e 2h 

pós-sobrecarga no DECODE

Diabetes Epidemiology Collaborative Analysis of 
Diagnostic Criteria in Europe. Lancet 1999
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Diabetes Mellitus é problema de 
Saúde Pública

 Proporções epidêmicas

 Considerável morbidade

 freqüentes complicações agudas e crônicas 

 Altos custos

 controle metabólico

 tratamento das complicações

 Incapacitações e encurtamento de vida útil

 cegueira, amputações, IRC e eventos CV

 Mortalidade prematura



Projeção global do incremento de 

indivíduos com DM2
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Países em Desenvolvimento Países Desenvolvidos

H King 1998
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 OBESIDADE

 Maior e crescente problema 

de saúde pública em países 

desenvolvidos e emergentes

 Urbanização e  

industrialização

 Sedentarismo

DM2

 Decorrente da obesidade

 Aumento da esperança de 

vida das populações

 Maior sobrevida dos 

indivíduos com DM

Por que aumento na incidência e 

prevalência de DM2?
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Estudo Multicêntrico de DM no Brasil

MS, 1986/88

• População alvo

– 30-69 anos

– 9 capitais

• Tamanho da amostra

– 3000 indivíduos

• Critério diagnóstico

– OMS, 1985
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Prevalência de DM entre 30-64 anos, para 
ambos os sexos em algumas populações
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População urbana, 30-69 anos, 

ambos os sexos

Prevalência de Diabetes no Brasil
por Grupo Etário

30 - 39 40 - 49 50 - 59 60 - 69 TOTAL 

Grupos Etários (anos)

2,7

5,5

12,7

17,4

7,6

Ministério da Saúde, Brasil 1986-1988



Estudo Multicêntrico de Diabetes no Brasil
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Ministério da Saúde, Brasil 1986-88População urbana, 30-69 anos

Desconhecimento sobre o diagnóstico 

de DM no Censo de DM

53,5%
46,5%

Desconhecidos

Conhecidos

Diagnóstico tardio implica em mais complicações



Indivíduos com DM no mundo e sub-diagnóstico



Inadequação do Tratamento

do Diabetes no Brasil, 1989

HIPOGLICEMIANTE ORAL

40,7%
APENAS DIETA

29,1%

NENHUM

22,3%

INSULINA

7,9%

Fonte: Ministério da Saúde



Estudo de Prevalência de DM em Ribeirão Preto, SP

Torquato et al. Arq Bras Endocrinol Metab 1999

TGD, tolerância à glicose diminuída

DM, diabetes mellitus
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Estudo de Diabetes em Nipo-Brasileiros

* Fujimoto, 1997

** Ferreira et al. Diab Res Clin Prac 1996
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Diabetes Mellitus Tipo 1

• Variabilidade na incidência mundial

 1 a > 40/100.000 crianças até 15 anos/ano

• Gradiente norte-sul na Europa ?

EURODIAB

• ? Fatores genéticos vs ambientais

• DIAMOND Study

– comparar incidências de DM1 no mundo

– pistas p/ investigar possíveis determinantes ambientais

– sub-estudos (genéticos, complicações)



Incidência de DM1 no Brasil

• Registro de Incidência de Base Populacional em 3 

cidades paulistas

• Estudo Brasileiro de Incidência de Diabetes (EBID) -

integrante do DIAMOND
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Incidência de DM1 em alguns países

Incidência / 100.000 jovens < 15 anos

Adaptado de DIAMOND Project Group

Diabetes Care 23:1516-26, 2000

Finlândia
Suécia
Canadá
Noruega
Reino Unido
Nova Zelândia
Porto Rico
Dinamarca
Estados Unidos
Portugal
Austrália
Holanda
Espanha
Bélgica
Itália, Sardenha
Itália
Alemanha
Grécia
Áustria
Hungria
França
Bulgária
Uruguai
Brazil 
Slovenia
Argentina
Rússia
Polônia
Colômbia
Cuba
Japão
Chile
México
Paraguai
China
Peru
Venezuela

~8 crianças/100.000



Comportamento da incidência de DM1

• Crescente dos anos 80 ao séc. XXI na Europa 
(Finlândia, 1998: 45/100.000)

– Taxa média de aumento: 3,6% ao ano

– Maiores aumentos em países de baixa incidência 

(China, Peru)

– faixas etárias mais jovens (0-4 anos  6,5%)

• Razões

–  morbi-mortalidade por DM 

–  fertilidade mulher diabética  

–  aleitamento materno

– fat. ambientais ??

– fat. genéticos ??



Diabetes e Morbidade

 Primeira causa de cegueira adquirida

 Primeira causa de ingresso a programas 

de diálise no Primeiro Mundo e entre as 3 

causas mais frequentes na América 

Latina

 Importante determinante de amputações 

de MMII

 Entre os principais fatores de risco 

cardiovascular 



Hospitalizações por DM subestimadas

• Internações por DM representam ~5% de todas as

hospitalizações

• DM tem participação relativa maior que todos os

tipos de câncer somados enquanto causa de

internação

• Considerando o número de dias de hospitalização, o

DM tem impacto similar ao grupo das causas

externas

MPS/DATAPREV



5161160-69

6231750-59

10302040-49

11392830-39

16493320-29

Anos 

Perdidos

População

Geral

DiabéticosIdade de 

Início DM

Donnelly et al. Diabetes Obes Metab 2000

Diabetes e Expectativa de Vida 



Mortalidade segundo a tolerância à glicose

De Vegt F et al. Diabetes Care 2000
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Do que morrem os indivíduos com DM

Mortalidade no DM

Coma

Neoplasias

Acidentes Outras

Infecções

Infarto

35%

22%

Gangrena
IRC

AVC

No DM2, as DCV representam quase 70% 

das mortes; 75% destas decorrem de IAM

Lewis et al. Can J Cardiol 1995



 Definição e classificação

 Epidemiologia

 Fatores etiopatogênicos 

e rastreamento dos FRs

 Complicações

 Prevenção e tratamento



Diabetes Mellitus Tipo 1

 Doença auto-imune crônica, cuja natureza 
imunológica pode ser comprovada ao diagnóstico, 
na maioria das vezes. Auto-imunidade é refletida 
pelos Ac contra estruturas das ilhotas (anti-célula b, 

anti-insulina, anti-GAD)

 80% dos casos surgem antes dos 30 anos; 
tendência à cetose



Etiopatogenia do DM1

 Fatores genéticos  predisponentes

 Fatores ambientais  precipitantes

• Vírus

• Substâncias químicas

• Constituintes da dieta

 Fatores imunológicos  perpetuadores

Tóxicos à cél. b

Desencadeamento de reação auto-imune 
(predisposição genética)

Indução de resistência à insulina     Lesão das cél. b

Disfunção progressiva



Diabetes Mellitus Tipo 2

DM não-dependente de insulina ou DM da maturidade

 Precedido pelo “pré-DM” (TGD + GJA)

 Multicausal, não-imunológico, envolvendo componentes 

genético e ambiental que determinam:

– Defeito na ação insulínica  resistência à insulina* 

– Deficiência na secreção de insulina

*  captação celular de glicose em resposta 

ao estímulo insulínico



Defeitos Metabólicos no DM2

Hiperglicemia

Captação de 

glicose diminuída

Pâncreas
SECREÇÃO DEFICIENTE

DE INSULINA

Produção hepática

de glicose aumentada

Fígado

Tecido adiposo e muscular

RESISTÊNCIA À INSULINA



Principal Fator Ambiental do DM2
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DM2 segundo a distribuição da adiposidade
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Apresentação Clínica Clássica do DM2

 Idade >40 anos, com excesso de peso

 Quadro arrastado: poliúria, noctúria, polidipsia, polifagia

 Comumente sintomas de complicações crônicas

 dor, parestesias em bota e em luva

 distúrbio de acuidade visual

 IAM

 Outras doenças relatadas

Obesidade

Diabetes Hipertensão

Dislipidemia

Reaven 1988



Adipocitocinas

Inflamação  +  RI*

SM
Aterogênese
Eventos CV

Gordura 
Visceral

Clássico DM2 não ocorre sozinho,

acompanhado de obesidade central e...

* Resistência à Insulina

 captação de glicose em 

resposta à ação insulínica



Rastreamento de DM2

Baseado na identificar os fatores de risco (questionários, 

anamnese) e obtenção de glicemia (capilar, venosa de jejum ou TOTG)

• Investigar DM a cada 3-5 anos se:

 Idade ≥ 45 anos

• Mais freqüente e precocemente se:

 Obesidade 

 Dislipidemia (principalmente HDL  e TG)

 Hipertensão arterial 

 Doença cardiovascular 

 Antecedente familiar de DM

 Diabetes gestacional prévio, macrossomia e 

abortos de repetição

Sociedade Brasileira de Diabetes



Médicos ingleses foram aleatorizados 

•15 = rastreamento + tratamento intensivo multifatorial dos DM

•13 = rastreamento + cuidados de rotina

•5 = não rastreamento

•33 médicos = 20.184 indivíduos convidados  para o rastreamento

Simmons et al. Lancet 2012





Risco de DM2 segundo ganho de peso e atividade física

Colditz et al 1995

n = 114.281
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N = 42.504 homens; 12 anos de seguimento
* Ajustes p/ idade e energia total

Tais associações NÃO são independentes do IMC
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Van Dam et al. Diabetes Care 2002

Consumo de Gorduras e Risco de DM2
Health Professionals Study



Intervenção no consumo de gorduras e risco de DM2
Women’s Health Initiative

Dieta pobre em gordura em mulheres pós-menopausa não reduziu risco de 

DM. Houve tendência à associação a < consumo de gordura e perda de peso; 

a última parece ser o preditor dominante.

Tinker et al. Arch Intern Med 2008

N = 48.835

1993-2005



Dieta rica 
em gordura

Disbiose
intestinal

Alteração  
f. barreira 
(↑LPS)

Endotoxemia 
metabólica

Inflamação 

subclínica

Cani PD et al. Pathologie Biologie 2008

Caricilli AM, Saad MJA. Nutrients 2013

Dieta rica em gordura induz endotoxemia 
e inflamação

  Bact Gram-

  Bifidobacterium

Cytokine 

synthesis

Resistência à insulina



Estado inflamatório é preditivo de DM2

Pradham et al. JAMA 2001

Estudo Prospectivo

•PCR é fator preditivo 

independente

•Associação da IL-6 com 

risco de DM2 atenuada pelos 

ajustes

Conclusão

Marcadores inflamatórios 

podem auxiliar na detecção 

precoce de risco de DM2 
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Complicações Crônicas do DM

 Microangiopatia

 Nefropatia

 Retinopatia

 Macroangiopatia

 Coronária, cerebral, MMII 

 Neuropatia

 Periférica (somática)

 Autonômica

 Outras



Determinantes das Complicações 

Crônicas do Diabetes

 Duração da doença

 Susceptibilidade individual (genética)

 Fator metabólico: hiperglicemia

 Fatores agravantes: hipertensão arterial, fumo, 

padrões alimentares, dislipidemia etc



Nefropatia Diabética

 Acomete um terço dos indivíduos c/ DM1 

e 20-50% dos com DM2 (> contingente 

de indivíduos em diálise)

 Incidência decrescente em DM1 após 

DCCT

 Evolui p/ insuficiência renal crônica

 Primeira causa de ingresso em 

programas de diálise
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Causas de ingresso a programas de 

diálise nos EUA
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Estágios da Nefropatia Diabética

 Hiperfunção / hipertrofia

 TFG >150 ml/min

 Silenciosa

 TFG pode normalizar; EUA normal; lesões estruturais +

 Incipiente

 Microalbuminúria (EUA 20 e <200 mg/min) e micro-hipertensão 

 Clínica

 EUA >300 mg/d ou proteinúria  0,5 g/d; hipertensão, TFG 

 Uremia

 IRC terminal: múltiplos distúrbios metabólicos (glicose e lípides), 

hipertensão, hipercalemia,  hipocalcemia  (hiperpara 2ário), anemia 

e requer diálise ou Tx

Kimmelstiel-Wilson



Retinopatia Diabética

 Principal causa de cegueira adquirida

 Incidência cresce com a duração do DM e reduz com o 

controle glicêmico DCCT 1993, UKDPS 1998

 Hipertensão - fator predisponente ou agravante

Classificação

– Incipiente: microaneurismas, exsudatos duros, 

hemorragias

– Pré-proliferativa: exsudatos algodonosos, 

ensalsichamento venoso, IRMA

– Proliferativa: neovascularização



Retinopatia Diabética

Causas de déficit visual

– Retinopatia

• Hemorragia retiniana, vítrea, descolamento de retina

– Catarata

– Glaucoma

– Doença corneana

Tratamento

– Prevenção: avaliação periódica (mapeamento)

– Controle glicêmico* e da PA

– Localizado: fotocoagulação

* DCCT 1993 (DM1); UKPDS 1998 (DM2)



Macroangiopatia

Aterosclerose

 Principal causa de morte no DM2

 Mais frequente e mais grave no DM

 Múltiplos fatores de risco associados 

à hiperglicemia

• obesidade

• hiperinsulinemia / RI

• hiperlipidemia

• hipertensão arterial

• distúrbios da fibrinólise

• Inflamação

Trombose arterial



DCV Aterosclerótica

Dano da célula endotelial provoca recrutamento de monócitos 

(no endotélio  macrófagos)

Espessamento da camada muscular 

lisa da parede vascular que contribui 

para estreitar o lúmen

Diferenciação celular de macrófagos 

em células espumosas lipídicas, que 

acumulam lipídios oxidados

Com o tempo, o ateroma pode calcificar e 

necrosar, estimulando trombo-embolismo

Ativação sistêmica do processo 

inflamatório-imune



Manifestações da DCV Aterosclerótica

Trombose

D. cerebrovascularCoronariopatia D. Arterial periférica

angina, IAM, arritmia, morte súbita
TIA, AVC isquêmico ou 

hemorrágico

Gangrena, amputações



Neuropatia Diabética

 Fisiopatogênese

• Fatores metabólicos: hiperglicemia   via dos polióis: sorbitol

 glicação de proteínas 

• Fatores vasculares (microangiopatia do vasa nervorum)

 Classificação

Estrutura acometida         Mecanismo

Polineuropatia simétrica terminações metabólico

sensitivo-motora nervosas

Mononeuropatia n. sensitivo/motor vascular

espinhal ou craniano

Radiculopatia raiz nervosa sensitiva vascular

Amiotrofia diabética terminações metabólico

nervosas

Neuropatia autonômica gânglios simpáticos metabólico



Manifestações da Neuropatia Diabética

– Neuropatia periférica simétrica sensitivo-motora

• a mais frequente

• dor, parestesia ou hipoestesia de extremidades

• contribui para o “pé diabético” e mal perfurante 

plantar

– Neuropatia autonômica

• anormalidades do controle pressórico 

(hipotensão postural, hipertensão noturna)

• impotência, bexiga neurogênica, gastroparesia
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Prevenção do DM: foco de atenção da 

comunidade científica de longa data...



É possível prevenir DM1?

Efeitos da insulinoterapia em 
parentes de indivíduos com DM1

Diabetes Prevention Trial – DPT-1

Type1 Diabetes Study Group. N Engl J Med 2002



Racional do DPT-1

 DM1 ocorre em indivíduos geneticamente predispostos em 

conseqüência da destruição imunológica das células b

 Em animais a terapia insulínica previne DM

Em humanos, poderia retardar o início da doença? 

(“descanso” das células b)

DPT-1 avaliou se a terapia insulínica poderia retardar ou 

prevenir a ocorrência de DM em parentes de indivíduos DM1



DPT-1

 Parentes de 1 e 2 graus de DM1 c/ Ac anti-ilhota + alguma alteração

laboratorial na glicemia + HLA de risco sorteados para:

– Tratamento c/ insulina + infusão EV, 4 dias, 2x/ ano (n = 169)

– Controle (n = 170)

• 139 indivíduos ficaram diabéticos  69 no grupo insulina (15,1%/ano) e 70 no 

observação (14,6%/ano)

• Progressão ao DM similar entre os grupos

• CONCLUSÃO: Em parentes de  risco, tratamento insulínico não previne 

ou retarda DM1 

• Explicações: intervenção tardia e baixa dose



Pré-requisitos para instituir prevenção de 

doença crônica

•Importância para saúde pública

•História natural conhecida 

•Existência de teste de detecção seguro e 

preditivo

•Medidas seguras para intervir

•Comprovação de benefícios  

•Mostrar-se ser custo-efetiva



 População geral

 Indivíduos de alto risco

Duas abordagens (simultâneas)

International Diabetes Federation

Abordagem de Risco

Passo 1: Identificação – Rastreamento oportunista; 

questionários (realidade local)

Passo 2: Medida do risco – Glicose jejum ou TOTG

Passo 3: Intervenção – 1ª escolha  MEV; 2ª 

escolha  Medicação

Programas 

governamentais de 

promoção de saúde



Prevenir DM Controle da Adiposidade

Perda intencional de peso, ainda que discreta, relaciona-se 

à redução de morbidade e mortalidade
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SÍNDROME METABÓLICA

REVERSÍVEL

Aporte calórico 

Atividade física 

Obesidade e Risco de DM2

Genética

Obesidade Central

Resistência à Insulina

Diabetes Tipo 2

Prevenção

Consumo        Gasto



Prevenção de diabetes tipo 2

• Mudança no estilo de vida 

• Farmacoterapia para indivíduos de risco



Diabetes Mellitus e Doença Cardiovascular

1. O que é DM?

2. Por que estudar DM?

3. O que causa os 2 principais 

tipos de DM? E como 

surgem?

4. Como impacta na qualidade 

de vida e sobrevida?

5. Que medidas tomar?

Disciplina HEP 0151 - Epidemiologia das DCNTs
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Aula 2



Ler e preparar apresentação em powerpoint o artigo:

Tarefa



Prevenção de DM: Estilo de Vida
Finnish Diabetes Prevention Study - DPS

Tuomilehto J and DPS Group.  NEJM 2001 

 58% 

risco

Diabetes From Fat to Fit


